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Diabeetiline neuropaatia on suhkurtõve 
klassikaline tüsistus, mis avaldub elu 
jooksul enamikul diabeetikutel. Kui 
neuropaatia kulgeb valusündroomiga, 
siis pöörduvad patsiendid abi saami-
seks varakult, kuid suurel osal haigetest 
on neuropaatia sümptomaatika taga-
sihoidlik ja kahjustus diagnoositakse 
alles kaugtüsistuste, näiteks diabeeti-
lise jala staadiumis. Artiklis on esitatud 
ülevaade diabeet i l ise neuropaatia 
erinevate vormide kliinilisest pildist ja 
diferentsiaaldiagnoosist ning ravivõi-
malustest. Kuna kliinilisse kasutusse 
on jõudnud vaid üksikuid haiguse pato-
geneetilisi mehhanisme mõjutavaid 
ravimeid, siis jääb diabeetilise neuro-
paatia ja selle kaugtagajärgede enneta-
mise nurgakiviks tõhus diabeediravi ja 
patsientide nõustamine.
EPIDEMIOLOOGIA
Diabeetiline neuropaatia kuulub koos reti-
nopaatia ja nefropaatiaga diabeedi kolme 
klassikalise kroonilise tüsistuse hulka. 
Neuropaatia levimus diabeediga patsien-
tidel varieerub eri uuringutes 28−55% (1). 
Young koos kaasautoritega uuris neuro-
paatia levimust 6487-l Suurbritannia hospi-
taliseeritud patsiendil ja leidis neuropaatia 
22,7%-l 1. tüüpi diabeediga ning 32,1%-l
2. tüüpi diabeediga patsiendil. Neuropaatia 
levimus sõltus patsientide vanusest (5% 
20−29 a ja 44,2% 70−79 a vanuserühmas) 
ning diabeedi kestusest (20,8% alla 5 a 
diabeedikestuse ja 36,8% üle 10 a diabeedi-
kestusega patsientidel) (2). Metaboolsete 
häirete tõttu tekkiva neuropaatia areng on 
aga võimalik juba glükoositaluvuse häire 
staadiumis ning isegi metaboolse sündroo-
miga normoglükeemilistel patsientidel (3, 4). 
Seega tuleb ebaselge põhjusega neuropaatia 
korral alati mõelda ka ainevahetushäirete 
võimalusele.
PATOGENEETILISED TEGURID
Diabeet i l ise neuropaat ia patogeneesis 
nähakse roll i reakti ivsete hapnikuosa-
keste poolt vahendatud neuronite oksüda-
tiivsel stressil, glükosüülitud lõpp-produk-
tide (advanced glycation endproducts, AGE) 
kuhjumisel, samuti muutustel sorbitooli, 
heksosamiini ja proteiini kinaasi C signaa-
liülekande teedes ning polü-ADP riboosi 
polümeraasi akt ivatsioonil (5). Nime-
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− Glükoositaluvuse häirega seotud
• Fokaalsed ja multifokaalsed neuropaatiad
− Kraniaalsed
− Fokaalsed jäseme neuropaatiad 
− Torakolumbaalsed radikuloneuropaatiad
− Proksimaalne motoorne (amüotrooﬁ a)
• Lisandunud krooniline põletikuline demüeliniseeriv 
neuropaatia
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tatud mehhanismid väärivad mainimist 
juba seetõttu, et tegemist on uute ja mõnel 
juhul juba kliiniliste uuringute faasis olevate 
neuropaatiaravimite sihtmärkidega (6).
KLASSIFIKATSIOON JA KLIINILINE 
VÄLJENDUS
Kasutusel on diabeetilise neuropaatia erine-
vaid klassifi katsioone, tabelis 1 on toodud 
detailsem jaotus Boultoni järgi (7).
Kiirelt reversiivne hüperglükeemi-
line neuropaatia avaldub suhkurtõve 
esmase manifestatsiooni või dekompensat-
siooni foonil tekkivate jäsemete distaalsete 
sensoorsete sümptomitena, mis taanduvad 
spontaanselt pärast euglükeemia saavuta-
mist. Kas selle seisundi teke on seotud kroo-
nilise kahjustuse arenemise suurenenud 
riskiga, ei ole praeguseks teada (7). 
Kõige sagedasem diabeetilise neuropaatia 
vorm on distaalne sümmeetriline polü-
neuropaatia, mis võib manifesteeruda nii 
ägeda sensoorse kui ka kroonilise senso-
motoorse neuropaatiana. Diabeetiline 
neuropaatia võib haarata nii peeneid kui 
ka jämedaid närvikiude, prevaleerida võib 
sensoorset või motoorset laadi kahjustus. 
Peente närvikiudude düsfunktsioon on 
seotud ebameeldivate sümptomitega, põhjus-
tades valu ja hüperalgeesiat, mis eelistatult 
avaldub sümmeetriliselt alajäsemete distaal-
setel osadel ja võib olla ülenev, haarates ka 
sääri ja labakäsi (8). Patsientide valuais-
tingud võivad olla väga mitmekesised, valusid 
võidakse tajuda pakitsuse, kiheluse, torgete, 
põletuse või elektrilöögisarnaste valusöös-
tudena. Esineda võib ka lihaskrampe jala-
labades ja säärtes. Osa haigeid kirjeldab, 
et nende jalad on nagu pakud ja neil on 
tunne, nagu nad kõnniksid liival või muna-
kividel. Vaevused tugevnevad puhkeolekus ja 
häirivad und. Õnneks esineb püsivaid valusid 
põhjustav neuropaatia siiski vaid umbes 
10%-l kõikidest diabeedihaigetest (9). 
Neuroloogilisel uurimisel ilmneb peente 
närvikiudude kahjustuse korral vähenenud 
tundlikkus Semmesi-Weinsteini monofi la-
mendi ja torke suhtes, samuti vähenenud 
temperatuuritundlikkus, esineda võivad allo-
düünia ja hüperalgeesia. Isoleeritud peente 
närvikiudude kahjustuse korral elektrofüsio-
loogilistes uuringutes kõrvalekaldeid ei leita.
Kirjeldatud peente närvikiudude kahjustus 
võib vahel kulgeda ägeda sensoorse neuro-
paatiana, avaldudes hiljuti diabeeti haiges-
tunud patsientidel ja paranedes spontaan-
selt 6−8 kuu jooksul. On tähelepanekuid, et 
äge sensoorne neuropaatia võib olla seotud 
diabeedi kiire ja efektiivse kompensatsiooni 
saavutamisega ning seetõttu tavatsetakse 
seda neuropaatia varianti nimetada ka „insu-
liini neuriidiks“, kuigi selle juba 1933. a 
kirjeldatud häire tekkemehhanismid ei ole 
tänini selged (10). 
Jämedate närvikiudude kahjustuse korral 
on patsient ide subjekt i ivsed kaebused 
vähem väljendunud. Patsiendid võivad 
kurta jalgade tuimust (käimisel oleks jalad 
nagu vati sees), jalgade ja käte nõrkustunnet 
ning kohmakust. Neuroloogilisel uurimisel 
leitakse vibratsiooni- ja asenditundlikkuse 
häireid, kõõlus-periostaalrefl ekside (eeskätt 
Achilleuse refl eksi) nõrgenemist või puudu-
mist, lihasnõrkust ja lihasatroofiat ning 
ataksiat. Labajalgade väikeste lihaste kõhe-
tumine võib viia deformatsioonide, nt jala-
võlvide lamenemise ja vasarvarvaste tekkeni. 
Jämedate närvikiudude kahjustusega seotud 
neuropaatia diagnoosimisel on abi ka elekt-
rofüsioloogilistest uuringutest. Kroonilise 
sensomotoorse neuropaatia korral on 
sagedamini kahjustatud just jämedad närvi-
kiud, kuid paljudel haigetel esineb segatüüpi 
kahjustus, mis haarab nii peeneid kui ka 
jämedaid närvikiude. Valdavalt jämedaid 
närvikiudusid haarav neuropaatia põhjustab 
patsientidele vähem subjektiivseid vaevusi, 
kuid on otseselt seotud diabeetiliste jala-
haavandite, diabeetilise gangreeni ja ampu-
tatsioonide riski suurenemisega (11).
Autonoomse neuropaatia areng on 
põhjustatud peente närvikiudude kahjustu-
sest ja selle tagajärjeks on häired südame-
veresoonkonna, seedetrakti, urogenitaal-
trakti, pupilli või sudomotoorses talitluses 
(vt tabel 2). Tõsiste tagajärgedega võivad 
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Tabel 2. Autonoomse neuropaatia kliinilised 
manifestatsioonid (9)
• Süda ja veresoonkond
− Verevooluhäired nahakapillaarides
− Kardiaalne denervatsioon, valutu müokardiinfarkt
− Kuumatalumatus
− Ortostaatiline hüpotensioon













− Hüpoglükeemia autonoomse vastuse nõrgenemine
− Hüpoglükeemia mittetajumine
• Pupill
− Häiritud pupilliadaptatsioon pimedas




olla hüpoglükeemia sümptomite mitteta-
jumine või hüpoglükeemia autonoomsete 
sümptomite nõrgenemine või kadumine. 
Sihipärasel testimisel on autonoomse neuro-
paatia komponente võimalik leida enamikul 
haigetel, kuid raskemaid häireid leiab kuni 
14%-l diabeediga patsientidest (12). Südant 
ja veresoonkonda haarav neuropaatia võib 
valutu müokardiinfarkti, südame rütmihäi-
rete ja südameseiskumise riski tõttu suuren-
dada diabeediga patsientide suremust.
Torakolumbaalsed radikuloneuro-
paatiad esinevad harva (kuni 1%-l patsien-
tidest), kuid nõuavad valusündroomi arves-
tades põhjalikku diferentsiaaldiagnostilist 
käsitlust. Enamasti on tegemist asümmeetri-
lise haaratusega. Torakaalne radikulopaatia 
põhjustab tugevaid valusid rindkere või kõhu 
piirkonnas ning lumbosakraalne radikuloplek-
sopaatia valusid ja alajäseme lihaste nõrkust 
ning kõhetumist. Torakaalse radikulopaatiaga 
patsiendid paranevad enamasti mõne kuu kuni 
aasta jooksul täielikult, kuid lumbosakraalse 
radikulopleksopaatia haigete paranemine võib 
sageli olla vaid osaline (12).
Kroonilise põletikulise demüelini-
seeriva neuropaatia näol on tegemist 
neuropaatia vormiga, mis kulgeb jäse-
mete distaalsete ja proksimaalsete lihaste 
sümmeetrilise nõrkusega  ja mis erinevalt 
eespool kirjeldatud neuropaatiatest allub 
immunomoduleerivale ravile. Krooniline 
põletikuline demüeliniseeriv neuropaatia 
esineb ka mittediabeetikutel ja ei ole üheselt 
selge, kas diabeet on selle haiguse predis-
poneerivaks teguriks, kuid spetsiifi lise ravi 
olemasolu arvestades tuleb tüüpilise kahjus-
tuse esinemisel mõelda selle neuropaatia 
võimalusele ka diabeedihaigel (12).
DIFERENTSIAALDIAGNOOS
Diabeetilise neuropaatiaga sarnaseid vaevusi 
võivad põhjustada tservikaalne müelopaatia, 
lumbosakraalsest stenoosist tingitud radiku-
lopaatia, tarsaaltunneli sündroom, ortopee-
dilised jalaprobleemid (nt plantaarfastsiit) või 
Raynaud’ sündroom. Diabeetilise neuropaatia 
tüüpiliste kaebuste ja neuroloogilise leiu korral 
ei ole elektrofüsioloogilised uuringud tingi-
mata vajalikud, kuid nende tähtsus suureneb 
ebatüüpilise leiuga patsientidel, näiteks neuro-
paatia kiire progresseerumise korral, asüm-
meetrilise kahjustusega haigetel, motoorse 
kahjustuse prevaleerimisel sensoorse üle, 
samuti juhtudel, kui neuropaatia haarab 
valdavalt ülajäsemeid (1). Silmas tuleb pidada 
seda, et peente närvikiudude kahjustusega 
patsientidel vastavad elektrofüsioloogilise 
testimise tulemused normileiule.
Proksimaalne motoorne neuro-
paatia tekib sagedamini vanemaealistel 
patsientidel, manifesteerudes valusündroo-
mina tuharates, puusades ja reites. Sellele 
lisandub alajäsemete proksimaalsete lihaste 
nõrkus ja kõhetumine ning patsientidel 
tekivad raskused istuvast asendist püsti 
tõusmisega. Kahjustus võib alata ühepool-
selt ja minna seejärel üle mõlemapoolseks. 
Fokaalsed neuropaat iad  tek ivad 
samuti sagedamini vanemas eas. Põhjuseks 
on veresoonesulgus ja seetõttu on algus 
tavaliselt järsk ning esineb valusündroom. 
Fokaalne neuropaatia võib haarata III, VI 
või VII kraniaalnärvi, samuti n. medianus’t, 
n. ulnaris’t või n. peroneus’t. Kahjustused on 
iseparanevad 6−8 nädala jooksul (12).
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Fokaalsete neuropaatiate puhul on oluline 
eristada neid tunnelsündroomidest. 
Proksimaalse motoorse neuropaatiaga 
haigetel tuleb mõelda ka kroonilise põleti-
kulise demüeliniseeriva neuropaatia, samuti 
monoklonaalse gammopaatia, gangliosiidi 
antikehade sündroomi ja vaskuliidi võima-
lusele (9).
Laboratoorsetes analüüsides soovitatakse 
neuropaatiaga patsientidel määrata eelkõige 
B12-vitamiini ja kilpnäärmehormoonide 
sisaldust, hinnata elektroforeesil seerumi 
valgufraktsioone ja välistada süüfi lis (1).
Kui diabeetilisele neuropaatiale iseloo-
mulik kahjustus esineb mittediabeetikutel, 
siis ei tohi unustada, et tegemist võib olla 
seni diagnoosimata diabeediga ja et neuro-
paatia võib tekkida isegi glükoosi aineva-
hetuse häirete varases järgus (glükoosita-
luvuse häirega isikutel) (8). 
RAVI
Diabeetilise neuropaatia põhjusliku ravi 
nurgakiviks on diabeedi hea kompensat-
siooni tagamine. Diabeedi kontrolli ja tüsis-
tuste uuring (DCCT) näitas veenvalt, et 
diabeedi mikrovaskulaarsete tüsistuste ja 
diabeetilise neuropaatia arengut on parema 
glükeemilise kontrolliga võimalik efektiiv-
selt pidurdada. Selles uuringus saavutati 
1. tüüpi diabeediga patsientidel intensiivse 
diabeediravi rühmas võrreldes tavaravi 
rühmaga (HbA1c 7,4% versus 9,1%) viie 
aasta jooksul diabeetilisse neuropaatiasse 
haigestumise vähenemine 60% (13).
Diabeetilise neuropaatia patogeneesi lüli-
desse sekkuvaid ravimeid on kliinilisse kasu-
tusse jõudnud vaid mõni üksik. Neist suhte-
liselt hästi uuritud ja kõige kauem kasutuses 
olnud preparaat on alfalipoehape – püru-
vaadi dehüdrogenaasi kompleksi kofaktor, 
mida organism saab ka toiduga ja maksas 
toimuva endogeense sünteesi teel ning mis 
toimib närvikoes antioksüdandina (9). Alfa-
lipoehappega on tehtud vähemalt 7 juhusli-
kustatud kliinilist uuringut ning nii üksikute 
uuringute kui ka 1258 patsiendi andmeid 
hõlmanud metaanalüüsiga on näidatud 
preparaadi tõhusust neuropaatia sümptomite 
ja neuroloogilise defi tsiidi vähendamisel (14). 
Lisaks sellele on alfalipoehape ohutu prepa-
raat ja põhjustab harva kõrvaltoimeid. Palju-
tõotavaid tulemusi on kliinilistes uuringutes 
saadud aldoosi reduktaasi inhibiitoritega ja 
selle rühma mitmete molekulidega toimuvad 
praegu III faasi uuringud. Paar lühiajalist 
juhuslikustatud katseuuringut on toimunud 
ka preparaadiga benfotiamiin, mis on B1-
vitamiini lipofi ilne vorm. BENDIP-uuringus 
vähendas benfotiamiini 6nädalane ravikuur 
platseeboga võrreldes olulisel määral neuro-
paatia sümptomeid (15). Siiski tuleb enne 
lõplike järelduste tegemist benfotiamiini 
pikaajalist efektiivsust ja ohutust lisauurin-
gutega hinnata. 
Diabeetilise neuropaatiaga seotud valu 
sümptomaatiliseks raviks kasutatavate ravi-
mite arsenal on suurem. Tõhusa toimega 
ravimid kuuluvad antidepressantide, anti-
konvulsantide ja opioidide ravimirühma. 
Tabel 3 peegeldab peamisi neuropaatilise 
valu raviks kasutatavaid preparaate, nende 
toimemehhanismi, peamisi kõrvaltoimeid 
ning efektiivsust NNT (numbers needed 
to treat) näitaja alusel (1). NNT tähistab 
neuropaatia ravis patsientide arvu, keda 
tuleb ravida vaadeldava preparaadiga, et 
üks patsient tunnetaks neuropaatilise valu 
vähenemist vähemalt 50%. NNT alusel 
tehtud võrdlus on kindlasti lihtsustatud 
analüüs, kuna erinevatesse uuringutesse 
kaasatud patsientide kliinilised näitajad 
(nt neuropaat ia raskusaste) on olnud 
erinevad. Tabelis 3 toodud NNT-näitajate 
alusel võib siiski teha järelduse, et prepa-
raadid on võrreldava efektiivsusega, sh ka 
need ravimid, mille registreeritud näidus-
tuste hulgast diabeetilist polüneuropaatiat 
ei leia (1). Igapäevase praktika seisukohalt 
võib öelda, et ülevaate autoril on olnud väga 
positiivseid kogemusi ka selliste vanemate 
ja potentsiaalselt rohkem kõrvaltoimeid 
põhjustavate preparaatidega nagu amitrip-
tülliin ja gabapentiin. Euroopa Neuroloo-
giaseltside Föderatsiooni (EFNS) neuro-
paatilise valu juhend soovitab kasutada 
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esimese valiku ravimitena tritsüklilisi anti-
depressante, gabapentiini või pregabaliini, 
teise valikuna serotoniini ja noradrenaliini 
tagasihaarde inhibiitoreid (duloksetiini 
või venlafaksiini) ning kolmanda valikuna 
opioide (16). Lihaskrampide korral võib abi 
olla karbamasepiinist ja rahutute jalgade 
sündroomi raviks soovitatakse kasutada 
dopamiini agoniste, nt ropinirooli (1).
Väga tõsine kliiniline probleem on auto-
noomne neuropaatia ja kahjuks on võima-
lused autonoomsete häirete raviks väga 
piiratud (9). Tahhükardia ja koormustalu-
vuse vähenemise raviks ordineeritakse β-
blokaatoreid ja angiotensiini konverteeriva 
ensüümi inhibiitoreid, ortostaatilise hüpo-
tensiooni raviks võib proovida fl udrokorti-
sooni, mis on mineralokortikoidi preparaat. 
Gastroparees põhjustab haigetel oksenda-
mist ja suurendab hüpoglükeemia ohtu, 
leevendust võivad pakkuda metoklopramiid 
või domperidoon. Diarröa võib alluda ravile 
laia toimespektriga antibiootikumidega 
nagu tetratsükliin, sulfametoksasool-trime-
toprim ja metronidasool. Kusepõie atoonia 
raviks soovitatavaid parasümpatomimeeti-
kume Eestis saadaval ei ole, kuid abi võib 
olla ka α1-blokaatoritest nagu doksasosiin. 
Erektsioonihäirete korral on enamasti tõhus 
sildenafi il (9).
KOKKUVÕTTEKS
Diabeetiline neuropaatia on sage tüsistus, 
mi l le d iagnoosimine h i l ineb pa ljudel 
juhtudel, eriti siis, kui patsiendil puuduvad 
väljendunud subjektiivsed vaevused. Ometi 
võib ka tagasihoidliku sümptomaatikaga 
neuropaatia olla tõsine kliiniline prob-
leem, põhjustades haigete invaliidistumist 
ja suurendades diabeediga seotud sure-
must. Erilist äramärkimist vajavad kaug-
tüsistused on selles kontekstis kroonilise 
sensomotoorse neuropaatia foonil tekkivad 
diabeetilised jalahaavandid ja diabeetiline 
gangreen, mis on peamisi amputatsioonide 
põhjusi, ning autonoomne neuropaatia, 
mille kardiaalne vorm on seotud kardiovas-
kulaarse haigestumise ja suremuse suure-
nemisega diabeedihaigetel. Kuna neuro-
paatia ravivõimalused on ka tänapäeval üsna 
piiratud, on kahjustuste tekke ja süvene-
mise vältimise seisukohalt äärmiselt oluline 
tõhus diabeediravi ja patsientide nõusta-
mine diabeetiliste jalahaavandite enneta-
mise seisukohalt. 
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Tabel 3. Neuropaatilise valu sümptomaatiliseks raviks kasutatavad ravimid (1)
Ravim või 








SSRId* ja tritsüklilised 
antidepressandid
3,4 (2,6−4,7)
Karbamasepiin Na+ kanalite blokaad 2,3 Hepatotoksilisus, pearinglus, unisus
Amitriptülliin Tritsükliline antidepressant 2,5 Suukuivus, unisus
Alfalipoehape Antioksüdant 2,7 (1,8−5,8) Lihaskrambid, peavalu
Oksükodoon Opioid 2,6 Iiveldus, kõhukinnisus
Tramadool Opioid 3,4 (2,3−6,4) Iiveldus, kõhukinnisus, peavalu, unisus
Gabapentiin Voltaažsõltuvate kaltsiumikanalite 
modulatsioon
3,7 (2,4−8,3) Pearinglus, unisus, perifeersed tursed
Pregabaliin Kaltsiumikanalite modulatsioon 4,0 (3,3−5,3) Pearinglus, unisus, perifeersed 
tursed, kehakaalu suurenemine
Venlafaksiin SNRI** 4,5 Iiveldus, unisus
Duloksetiin SNRI** 5,2 (3,8−8,3) Iiveldus, hüperglükeemia
# NNT – number needed to treat – tähistab patsientide arvu, keda on vaja ravida uuritava ravimiga, et üks patsient tunnetaks valu 
vähenemist vähemalt 50%. 
*SSRI – selektiivne serotoniini tagasihaarde inhibiitor.
**SNRI – serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde inhibiitor.
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in the hands with considerable reduction 
in quality of life. Predominant impairment 
of large nerve f ibres causes numbness, 
loss of position sense and muscle wasting, 
which can lead to development of diabetic 
ulcers and gangrene. The cardiovascular 
component of autonomic neuropathy can 
be potentially life-threatening due to silent 
myocardial infarction or sudden death. The 
few treatment options interfering with the 
pathogenesis of neuropathy include thioctic 
acid and a ldose reductase inhibitors, 
the latter being currently in phase III 
clinical trials. In symptomatic treatment 
of neuropath ic pa in ant idepressants, 
anticonvulsants and opioids have proved 
eff icacy and a favorable safety prof ile. 
However, strict control of serum glucose 
levels remains the cornerstone of prevention 
and treatment of diabetic microvascular 
complications and neuropathy.
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